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Abstract: Einführung : Neurochirurgische Patienten tragen ein hohes Risiko für tiefe Beinvenenthrom-
bosen (TBVT) und Lungenembolien (LE): Die Inzidenz klinisch manifester TBVT ohne medikamentöse
Prophylaxe beträgt 4,3 %, die subklinischer TBVT 19−50 % [8]. Lungenembolien treten bei 1,5–5 % mit
einer Mortalität von 9−50 % auf [9]. Das höchste Risiko besteht bei Patienten mit hirneigenen Tumoren,
v. a. in den ersten 2 Monaten. Die Inzidenz von TBVT beträgt hier bis zu 45 % [9]. In einer retrospek-
tiven Analyse von 9489 Gliompatienten fand sich bei 7,5 % eine symptomatische Lungenembolie [23].
Bei Patienten mit ischämischem Schlaganfall stellt die Lungenembolie mit einer Inzidenz von bis zu 25
% eine der häufigsten Todesursachen dar [12]. Dieser hohen Inzidenz von thromboembolischen Ereignis-
sen bei Neurointensivpatienten stehen die fatalen Konsequenzen einer intrakraniellen oder intraspinalen
Blutungskomplikation gegenüber. Daher wird die medikamentöse Thromboembolieprophylaxe bei Neu-
rointensivpatienten häufig kontrovers diskutiert, zum Teil sogar gänzlich abgelehnt: Nach einer Umfrage
unter 58 Neurochirurgen in Großbritannien setzen 29 % der Befragten eine medikamentöse Prophylaxe
postoperativ überhaupt nicht ein [7]. Die wissenschaftliche Evidenz reicht in der Frage der Throm-
boembolieprophylaxe von neurochirurgischen Patienten nicht aus, um individuell zu einer Entscheidung
zu gelangen. Hier sind dann oft Fingerspitzengefühl und Erfahrung gefragt. Dieses Buchkapitel stellt
konkrete und praktikable Empfehlungen für den Klinikalltag vor. Sie sollten als diskutable Vorschläge
betrachtet werden und beruhen nicht nur auf wissenschaftlichen Daten, sondern auch auf persönlicher Er-
fahrung. Bei allen Patienten sollte trotz allgemeingültiger Richtlinien eine Risikoabwägung unter Berück-
sichtigung der Grunderkrankung, Begleiterkrankungen, Zeitpunkt der Operation und Individualfaktoren
erfolgen: Das Einblutungsrisiko, insbesondere intrakraniell und intraspinal mit möglichen fatalen Konse-
quenzen, sollte gegenüber dem Thromboembolierisiko abgewogen werden.
DOI: https://doi.org/10.1007/978-3-662-46500-4




Keller, E; Hungerbühler, H J (2015). Thromboembolieprophylaxe: Risikoadaptierte Thromboseprophy-



















Dieser hohen  Inzidenz von  thromboembolischen Ereignissen bei Neurointensivpatienten  stehen die  fatalen Konsequenzen einer  intrakraniellen oder 
intraspinalen Blutungskomplikation gegenüber. Daher wird die medikamentöse Thromboembolieprophylaxe bei Neurointensivpatienten häufig kontrovers 







Zeitpunkt  der  Operation  und  Individualfaktoren  erfolgen:  Das  Einblutungsrisiko,  insbesondere  intrakraniell  und  intraspinal  mit  möglichen  fatalen 
Konsequenzen, sollte gegenüber dem Thromboembolierisiko abgewogen werden. 
￭   Pathogenese 
Ausschlaggebend  für die  Entstehung  von  Thrombosen  ist die  Imbalance  zwischen  thrombogenen und protektiven Mechanismen  [13].  Eine 






Unter  Thrombophilie  versteht man  eine  erworbene  oder  hereditäre  Gerinnungsstörung,  bei  der  das  Auftreten  von  thromboembolischen 
Erkrankungen  erhöht  ist.  Die  klinische  Penetranz  und  allfällige  Kombinationen  solcher  Risikofaktoren  bestimmen  das  individuelle 





























































































































































































































































































































































































































































































immobilisiert  sind. Der weit  größere  Anteil  der  SAB‐Patienten  gehört  zur Gruppe mit mittlerem  oder  hohem  Risiko.  Eine  Prophylaxe mit 
Heparin soll bei aneurysmatischer SAB erst nach Ausschalten der Blutungsquelle (Clipping/Coiling des Aneurysmas) erfolgen. 





Bei Patienten nach hypertensiver  ICB wird bei  fehlender Nachblutung eine  vorsichtige Prophylaxe ebenfalls mit UFH 5.000–10.000 IE/24 h 
kontinuierlich  i.v.  begonnen. Wegen  der  hohen  Inzidenz  spontaner  Rezidivblutungen  erfolgt  bei  Patienten mit  ICB  bei  Verdacht  auf  eine 
Amyloidangiopathie keine medikamentöse Thromboseprophylaxe, jedoch möglichst frühzeitige Mobilisation. 
Patienten nach ischämischem Schlaganfall 








Bei Patienten mit Polytrauma oder  traumatischen Querschnittverletzungen  ist das Thromboembolierisiko hoch.  In den Richtlinien der Brain 
Trauma Foundation wird eine mechanische Thromboseprophylaxe empfohlen. Zusätzliche medikamentöse Prophylaxe bei stabilen Läsionen in 














Lungenembolien  (LE).  Potentiell  können  auch  paradoxe  Embolien  bei  einem    PFO  oder ASD  verhindert werden.    Sie werden  durch  einen 




malignen  Neoplasien  gehören, meist mit  Adenocarcinomen  oder  Hirntumoren mit  einer  paraneoplastischen  Thrombophilie,  nicht  selten 
kombiniert mit einer erhöhten Blutungsneigung z.B. bei vorliegen einer Thrombozytopenie (Mismetti P., Rivron‐Guillon K, Moulin N. ((2008)), 
Vena  cava  filters  and  treatment  of  venous  thromboembolism  in  cancer  patients.  Pathol  Biol  ((Paris));  56:  229‐32).  Es  können,  nicht 
unumstritten, weitere sekundär   und auch primär prophylaktische  Indikationen gestellt werden (s.h. Tabelle). Die aufgelisteten  Indikationen 
werden  von  Fachorganisationen  empfohlen,  z.B.  aus den USA  von der    Society of    Interventional Radiology  (Chaplin DM, Nikolic B,  et  al. 
((2011)),  Quality  improvement  guidelines  for  the  performance  of  inferior  vena  cava  filter  placement  for  the  prevention  of  pulmonary 
embolism.  J Vasc  Interv Radiol; 22:271‐275), dagegen wird eine primärprophylaktische  Indikation  in den ACCP Guidelines nicht empfohlen 
(Gould MK, Garcia DA, Wren SM, et al.  ((2012)), Antithrombotic  therapy and prevention of  thrombosis, 9th ed: American College of Chest 
Physicians evidence‐based clinical practice guidelines. Chest; 141: e227S‐e277S und Kearon C., Akl EA, Comerota AJ, et al. (( 2012)). Chest; 141: 
e419‐e496). Eine KI für einen Cavaschirm liegt vor bei einer schweren nicht behandelbaren Koagulopathie oder bei einem noch nicht adäquat 
behandelten  Infekt.  Ein höheres  Lebensalter  ist  keine KI  (Shaw CM,  Scorza  LB,  et  al.  ((2010)), Optional  vena  cava  filter use  in  the  elderly 
population.  Journal  of Vascular  and  Interventional  Radiology;  22:  824‐828).  Bei  den  Filtern, wobei  diverse  Fabrikate  auf  dem Markt  sind, 
werden  permanente  von  temporären  unterschieden.  Temporäre werden  eingesetzt, wenn  die  Indikation  nur  zeitlich  limitiert  besteht.  Sie 
können bei Bedarf aber auch auf Dauer belassen werden. Was Sicherheit und Wirksamkeit anbetrifft zeigte sich in einer retrospektiven Studie 











mit  nicht  antikoagulierten  Patienten  gibt  es,  nicht  zuletzt  aus  ethischen Gründen,  nicht.  2011 wurde  eine  systematische  Review  über  37 
kleinere, nicht randomisierte Studien, 11 davon prospektiv mit temporären Filtern unter Beteiligung von Intensivmedizinern und Anästhesisten 
publiziert  (Angel LF, Tapson V, et al.  (( 2011)). Systematic Review oft  the use of retrievable  inferior vena va  filters.  J Vasc  Interv Radiol; 22: 
1522‐1530). Innerhalb einer Studie wurde jeweils nur 1 Filtertyp eingesetzt. Erstaunlicherweise wurden nur 34% der Filter wieder entfernt. Bei 
einer  Entfernung  gelang  dies  innerhalb  2 Monate  in  94%,  nach  3 Monaten wegen mechanischen  Veränderungen  am  Filter  und  lokalen 
Thromben nur noch in 34%. Der durchschnittliche Follow‐up betrug 9,9 Monate. Zu LE kam es in 1,7% (0,7‐4%), zu TVT in 5,4% ( 0‐14%), einer 
Thrombose oder Stenose der Vena  cava  inferior, kam es  in 2,8%  (0,6‐8%),  sie war wie mechanische Komplikationen am Filter  ( Migration, 
Embolisation, Perforation, Fraktur ) meist erst im späteren Verlauf zu beobachten. Schwerere Komplikationen beim Legen der Filter sind nicht 
aufgetreten.  
Zusammenfassend  kann  trotz  dem  Mangel  an  randomisierten  kontrollierten  Studien  postuliert  werden,  dass  ein  Cavaschirm  LE,  die 
bekannterweise nicht selten tödlich verlaufen, verhindern kann. Studien ergeben Hinweise, dass vorallem in den ersten Monaten nach Legen 
des Filters  LE nicht häufiger auftreten, als dies unter einer Antikoagulation ohne Filter erwartet werden kann ( Angel LF....; ‐ Carrier M, Le Gal 
G, et al.  ((2010)). Systematic  review:  case‐fatality  rates of  recurrent venous  thromboembolism and major bleeding events among patients 




























Hinsichtlich der  Inzidenz von Thrombosen an der  Implantationsstelle  (23−36 %) und V.‐cava‐Thrombosen  (3,6−11,2 %), die allerdings durch 
Kollateralisation  klinisch  meist  asymptomatisch  verlaufen,  gibt  es  Unterschiede  zwischen  den  Filtertypen  [11].  Erste  Erfahrungen  mit 





















































In  der  Studie  bei  307  neurochirurgischen  Patienten  traten  in  der  Placebo‐  wie  auch  in  der  Heparingruppe  (Enoxaparin  1×40 mg  s.c., 
Therapiebeginn früher als 24 h postoperativ) gleich häufig – in je 4 Fällen – intrazerebrale Blutungen auf (Enoxaparin 2,6 %, Kontrolle 1,9 % [1]). 
Im Rahmen einer retrospektiven Analyse an 872 neurochirurgische Patienten, die täglich mit 2×5000 IE UFH s.c. behandelt wurden, fanden sich 
bei 4 Patienten  relevante Nachblutungen  [27].  In einer  retrospektiven Fallserie von 1564 Patienten  (Heparin 3×5000 IE  s.c., Therapiebeginn 
früher  als  24 h  postoperativ)  fanden  sich  bei  31 Patienten  (2,0 %)  klinisch  manifeste  intrakranielle  Hämatome  [20].  In  einer  Serie  von 
Tumorpatienten wurde  gezeigt,  dass  40 mg  Enoxaparin  s.c.,  verabreicht  unmittelbar  vor  Anästhesieinduktion,  die  Inzidenz  postoperativer 
Nachblutungen signifikant auf 11 % erhöht [5], sodass auf eine medikamentöse Prophylaxe unmittelbar präoperativ verzichtet werden sollte. 
Wir empfehlen, nach sorgfältiger individueller Risikoabwägung bei Patienten mit mittlerem und hohem Risiko 6−24 h postoperativ – nach 






























Dosierung nicht monitorisiert werden müssen  [26]. Nach den Phase‐III‐Studien RECORD  I–IV  ist Rivaroxaban zur Thromboseprophylaxe nach 
Hüft‐ und Knieprothesen  zugelassen. Phase  II‐ und  ‐III‐Studien nach Beinvenenthrombose und Lungenembolie, bei Vorhofflimmern und  zur 





HIT I,  die  nichtimmunologische  Form,  tritt  meist  innerhalb  der  ersten  2 Tage  nach  Heparintherapiebeginn  auf,  ist  in  der  Regel 
asymptomatisch und führt zu einer milden Thrombozytopenie (100.000–150.000/μl). 
HIT II, die  immunologische Form,  ist charakterisiert durch einen Thrombozytenabfall <100.000/μl oder um >50 %  innerhalb 5–10 Tagen 


















individuelle  Risikoabwägung  im  Vordergrund:  Das  Einblutungssrisiko wird  gegenüber  dem  Thromboembolierisiko  abgewogen.  Bei  Hochrisikopatienten  und 
absoluten Kontraindikationen zur Antikoagulation soll die Einlage eines Cava‐Schirms diskutiert werden. 
Perioperatives Management bei Patienten unter Thrombozytenaggregationshemmern 
Bei  Patienten  unter  Thrombozytenaggregationshemmern  und  geringem  Risiko  eines  kardio‐  oder  zerebrovaskulären  Ereignisses wird  das 
Absetzen  von Acetylsalizylsäure  (ASA) und Clopidogrel 5 Tage  vor neurochirurgischen Eingriffen, nach  Schädel‐Hirn‐Trauma, nach  spinalem 
Trauma und bei intrakraniellen Blutungen empfohlen. In Notfallsituationen können intakte Thrombozyten transfundiert werden. 
Elektive Eingriffe sollten, wenn möglich, nach kürzlicher Anlage eines koronaren Stents verschoben werden, bis die kombinierte Therapie 
von ASA/Clopidogrel nicht mehr erforderlich  ist  (unbeschichtete Stents >6 Wochen; beschichtete Stents >1 Jahr). Stenthrombosen  sind bei 
akutem  Verschluss  in  64,4 %  der  Fälle mit  Tod  oder Myokardinfarkt  verbunden  [4].  Eine  überbrückende  Therapie mit  UFH,  LMWH  oder 
Tirofiban,  einem  GPIIb/IIIa‐Inhibitor  mit  kurzer  Halbwertszeit  [22],  soll  nach  Absetzen  von  ASA/Clopidogrel  erwogen  werden.  In 
Notfallsituationen  muss  das  Nachblutungrisiko  gegenüber  den  möglichen  Konsequenzen  eines  Stentverschlusses  individuell  und  situativ 
abgewogen werden.  
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